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as enfermedades cardiovasculares represen-
tan la principal causa de morbi-mortalidad en 
el mundo occidental. Existen múltiples facto-
res de riesgo involucrados en la aparición de eventos car-
diovasculares agudos como los niveles de LDLc elevados, 
HDLc baja, la hipertensión arterial, el hábito tabáquico y 
el sedentarismo o bajo nivel de actividad física. Se han 
realizado numerosas investigaciones que han dilucidado 
las adaptaciones del organismo durante el ejercicio y los 
beneficios derivados de su práctica corriente en los dife-
rentes sistemas y vías metabólicas. 
En las últimas décadas se han desarrollado numerosos 
cuestionarios para medir la actividad física y aproximarse 
en algún grado a la cuantificación del nivel de riesgo para 
enfermedad cardiovascular de la persona sedentaria. Mu-
chos de estos instrumentos están validados internacional-
mente mostrando ser fáciles de aplicar y perfectamente 
accesibles a través de internet, pero a pesar de esto no se 
usan de forma extensa debido quizás al desconocimiento 
de su existencia. La actividad física constituye un engra-
naje esencial en la salud bio-psico-social del ser humano 
pudiéndose convertir en la base de un cambio en el estilo 
de vida dirigido a la reducción del riesgo de padecer en-
fermedades crónico-degenerativas y en la optimización de 
la calidad de vida.
Palabras clave: Actividad física, factores de riesgo, se-
dentarismo, aterosclerosis, enfermedad coronaria.
oronary artery diseases (CAD) are main 
cause of morbidity and mortality in wes-
tern world. Multiple risk factors are invol-
ved in CAD, among them, a sedentary life style or low 
physical activity level is a well-recognized modifiable risk 
factor. Numerous investigations had explained both, orga-
nism adaptations during the exercise and benefits in diffe-
rent system and metabolic routes of the body. 
Throughout the last decades, some questionnaires have 
been developed with the aim to measure physical degree 
practice and to indicate CAD risk level in a sedentary per-
son. Many of these instruments are validated internationa-
lly showing to be easily applicable and perfectly accessible 
to scientist, which does not justify its low current exploit, 
because perhaps by ignorance of their existence. Physical 
activity constitutes an essential gear in bio-psycho-social 
human health; this one can become the base of lifestyle 
change aimed to CAD risk factors reduction and to opti-
mize the quality of life.
Key words: Physical activity, risk factors, sedentary life-
style, atherosclerosis, coronary heart disease.
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3a enfermedad cardiovascular es sin duda una 
de las patologías de mayor relevancia en la 
actualidad, no sólo porque constituye una 
causa prematura de mortalidad, sino por el elevado costo 
humano y económico que representa su prevención, ma-
nejo y rehabilitación1,2. 
En los Estados Unidos, una de cada cinco personas pa-
decen enfermedad cardiovascular3. En Latinoamérica esta 
patología constituye una de las tres primeras causas de 
morbi-mortalidad. Según el anuario epidemiológico na-
cional del año 20064, las enfermedades cardiovasculares 
ocasionaron más de un 20% de defunciones, es decir, uno 
de cada cuatro individuos muere por enfermedades car-
diovasculares, por lo cual se sitúan como la primera cau-
sa de mortalidad en Venezuela. La tendencia desde 1989 
hasta la actualidad es un aumento de la tasa de mortali-
dad por esta causa.
En las últimas décadas se han realizado múltiples inves-
tigaciones en diversos países sobre el manejo ideal de la 
patología cardiovascular. Al tomar en cuenta la abruma-
dora evidencia epidemiológica, se ha concluido que la 
prevención y el tratamiento temprano de la enfermedad 
es la clave para disminuir progresivamente la incidencia y 
prevalencia de eventos cardiovasculares.
Para el año 1991 se realizó la Conferencia sobre Preven-
ción Cardiovascular de Bethesda5, en donde se planteó 
que para lograr dicha prevención, es necesario un ade-
cuado manejo de los factores de riesgos.
Un gran número de estos factores de riesgos no son mo-
dificables (edad, sexo, antecedentes familiares, anomalías 
congénitas de vasos coronarios), por tanto la mayoría de 
los esfuerzos primarios y las investigaciones se han centra-
do en corregir los principales factores de riesgos modifica-
bles (hábito tabáquico, dieta, dislipidemias, hipertensión, 
diabetes, stress y obesidad). En el año 1992, la Asociación 
Americana del Corazón introduce el concepto de inacti-
vidad física como un factor de riesgo para enfermedad 
coronaria. Desde esa fecha, la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) se ha abocado a evaluar el porcentaje mun-
dial de patologías en las cuales la inactividad física actúa 
como un importante detonante.
Se ha observado que en presencia de inactividad física el 
riesgo de enfermedad cardiovascular se duplica, la apari-
ción de diabetes mellitus tipo 2 es mayor, la presencia de 
obesidad se incrementa, la posibilidad de aparición de la 
osteoporosis aumenta, se eleva el riesgo de padecer de-
presión y ansiedad, entre otras patologías6,7,8.
Los niveles de inactividad física son altos en prácticamen-
te todos los países. Según una encuesta realizada por la 
OMS9, el porcentaje de adultos sedentarios es de aproxi-
madamente el 60%, y esto es consecuencia del desarrollo 
de la tecnología, del tipo de ocupación y de una economía 
basada en los servicios, lo que ha provocado que sólo un 
número reducido de personas realicen trabajo físico signi-
ficativo pese a sus ocupaciones. Aunado a esto tenemos 
la amplia variedad de actividades pasivas que se realizan 
a manera de recreación durante el tiempo libre, como lo 
son: juegos de video, ver televisión, navegar en internet y 
sus obras relacionadas (salas de chat, foros, comunidades 
en línea, juegos en red, páginas webs interactivas estilo 
MySpace y Facebook), entre otras labores que día a día 
van desplazando al ejercicio físico a un nivel mucho más 
bajo que el segundo plano. Por otro lado, se inculca en la 
población desde la niñez un estilo de vida sedentario que 
repercutirá posteriormente de manera directa sobre su sa-
lud, en especial sobre el sistema cardiovascular. La eviden-
cia epidemiológica y experimental de las últimas décadas 
muestra con claridad los beneficios de practicar actividad 
física de manera regular en la prevención de enfermedad 
cardiovascular10-12. Diversos meta-análisis muestran que la 
mortalidad por enfermedad coronaria en individuos con 
inactividad física se encuentra alrededor del 50%13,14, es 
decir, un individuo sedentario, tiene el doble de probabi-
lidad de padecer un evento coronario, si se compara con 
un individuo físicamente activo.
Actividad Física
Los conocimientos científicos respecto al sedentarismo, y 
la actividad o entrenamiento físico han avanzado en los 
últimos años, sin embargo, no existen definiciones están-
dares o consensuadas, lo cual es una de las razones de la 
gran discrepancia entre los resultados de investigaciones 
que tienen por objetivo la valoración del sedentarismo y 
de la actividad física. Sin embargo, para poder definir, de 
forma práctica, si una persona es sedentaria o activa, re-
sulta necesario considerar tres componentes importantes: 
1) cantidad de tiempo, 2) tipo de actividad física, y 3) la 
intensidad de la misma15.
La actividad física es la ciencia del movimiento humano, 
es un estado fisiológico que requiere la movilización y dis-
tribución rápida de diversos elementos, para asegurar el 
suplemento adecuado de energía que permitirá realizar el 
trabajo muscular. Desde un punto de vista etimológico, la 
palabra ejercicio proviene del latín physicus, término que 
procede del griego phisos, éste fue un término con am-
plia resonancia en el mundo antiguo el cual hacía alusión 
a “algo constitutivo de la naturaleza” siendo entendido 
dicho término después de la muerte de Aristóteles, como 
verdadero principio, causa del movimiento y del reposo 
intrínseco al ser en el que reside16.
Con relación al cuerpo, al ser humano, el phisos atañe 
el principio natural, integral y único que hace posible 
su existencia, estando compuesto por una materia: la 
psyke y el soma, cuya manifestación expresiva es el dy-
namis, el movimiento17.
Sedentarismo
El sedentarismo constituye un factor de riesgo indepen-
diente y modificable para enfermedad cardiovascular. Di-
ferentes investigaciones divergen en definir con claridad 
qué se considera un estilo de vida sedentario. Cabrera y 
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col.18 explican que hay quienes definen a la persona se-
dentaria, como aquella que invierte menos del 10% de su 
gasto energético diario a la realización de actividades físi-
cas que requieran al menos 4 MET (actividad física equi-
valente o superior en gasto a caminar a paso rápido). Un 
segundo concepto expone que una persona sedentaria es 
la que invierte diariamente menos de un número determi-
nado de minutos (25 para las mujeres, 30 para los hom-
bres) en actividades de ocio que consuman 4 o más MET. 
Un MET (equivalente metabólico) es el consumo energé-
tico de un individuo en estado de reposo, lo cual equivale 
aproximadamente a 1 kcal por kg de peso y hora, es decir, 
4.184 kJ por kg de peso y hora. Esta medida es bastante 
usada en la medición del grado de actividad física.
El predictor de riesgo: ¿Salud física o Actividad física?
La salud física refiere a un estado fisiológico de bienestar 
que permite a la persona responder a las exigencias diarias 
de la vida o que le proporciona la base para realizar algún 
deporte, o ambos. La salud física abarca los componentes 
relacionados con el estatus de salud, incluyendo la salud 
cardiovascular y músculo-esquelético, junto con la apro-
piada composición y metabolismo del cuerpo. Muchos 
reportes epidemiológicos utilizan indistintamente, los tér-
minos salud física y actividad física, donde comúnmente la 
salud es considerada como el marcador más exacto, aun-
que indirecto, de la actividad física19.
La salud física parece ser similar a la actividad física en 
su relación con la morbi-mortalidad cardiovascular pero la 
primera constituye un mejor factor predictor de resultados 
en salud que la segunda, aunque ambas son fuertes pre-
dictores del riesgo de muerte.
Clasificación de la actividad física
Se han descrito numerosas clasificaciones con respecto 
a la actividad física, la mayoría divide la actividad física 
según el volumen de la masa muscular, según el tipo de 
contracción y según la fuerza y potencia aplicada20.
I. Según el volumen de la masa muscular: 
·	Local: Ejercicios que involucren menos de 
3
1  de la masa 
muscular total.
·	Regionales: Ejercicios donde participan entre 
3
1  y 
2
1  
de la masa muscular total.
·	Globales: Ejercicios donde se utilizan más de la mitad del 
volumen de la masa muscular total.
 II. Según el tipo de contracción:
· Dinámicos o Isotónicos: Ejercicios que requieren amplios 
grupos musculares durante largos períodos de tiempo, 
demandan un mayor aporte sanguíneo y se efectúan con 
la respiración libre (deportes «aeróbicos»).  
· Estáticos o Isométricos: Ejercicios en los cuales intervie-
nen grupos musculares seleccionados, los cuales son so-
metidos a un intenso trabajo durante cortos períodos de 
tiempo, y se repiten luego de breves intervalos de tiempo 
(deportes anaeróbicos).
 III. Según la fuerza y potencia:
·	Ejercicios de Fuerza: Aquella actividad física donde se em-
plea más del 50% de la capacidad de fuerza que posee un 
individuo.
·	Ejercicio de Velocidad de Fuerza: Aquella actividad física 
donde se emplea del 30 al 50% de la capacidad de fuerza 
que posee un individuo.
·	Ejercicio de Duración: Aquella actividad física donde el em-
pleo de la capacidad de la fuerza del individuo es mínima.
Esta clasificación es demasiado simplista, ya que la mayo-
ría de las actividades físicas poseen componentes de uno 
u otro renglón. No es difícil comprender que en deportes 
muy dinámicos como el béisbol o el baloncesto, se nece-
site imprimir velocidad o fuerza durante su práctica. Otro 
aspecto importante es la capacidad física del individuo que 
realiza la actividad física. Por ejemplo, recorrer en bicicleta 
300 metros en 40 segundos sería un esfuerzo casi aeróbi-
co para un ciclista medallista olímpico y muy anaeróbico 
para un sujeto sedentario de la misma edad.
En la edición de octubre del año 1994 de la Revista del 
Colegio Americano de Cardiología (Journal of the Ameri-
can College of Cardiology)21, se publicaron los resultados 
de la 26º Conferencia de Bethesda, en la que se trató el 
tema: “Cardiovascular Abnormalities in the athlete: reco-
mendations regarding eligibility for competition”. En esta 
conferencia participaron 38 especialistas en Cardiología 
y consideraron una nueva clasificación para la actividad 
física donde se introducen a la clasificación anterior dos 
factores principales: primero el riesgo físico de realizar la 
actividad y en segundo lugar la intensidad necesaria para 
realizar la actividad practicada.
Fases de la actividad física
Durante la actividad física están presentes cuatro fases21.
 I. Fase de Inicio: Constituye la transferencia entre el estado 
basal o de reposo y el inicio de la actividad física. En esta fase 
predominan los procesos anaerobios, porque aún no hay 
correspondencia entre la oferta y la demanda de oxígeno.
 II. Fase de Estabilización: Es predominantemente aeróbica. Du-
rante esta fase todos los sistemas del organismo se encuen-
tran adaptados a las exigencias requeridas por el individuo.
 III. Fase de Fatiga: Si las exigencias físicas son sobrepasadas en 
el organismo se produce un estado de agotamiento de las 
reservas energéticas y de acumulación de ácido láctico, lo 
que produce dolor y disnea en la mayoría de las ocasiones.
 VI. Fase de Recuperación: Es la que ocurre una vez finalizada la 
actividad física. Durante esta fase disminuye paulatinamen-
te la captación de oxigeno y todos los sistemas retornan al 
estado basal en el cual se encontraban inicialmente.
Evaluación de la actividad física
En la búsqueda de un método de evaluación específico y 
práctico para la actividad física, se han creado varias herra-
mientas de gran valor y fácil aplicación, que nos acercan a 
la obtención de un aproximado del riesgo cardiovascular 
inherente a personas sedentarias. 
5Para la creación de un instrumento fiable y valedero para 
la medición de la actividad física es necesario que éste 
incluya varios elementos, tales como: intensidad, frecuen-
cia, duración y tipo de actividad, para conformar diferen-
tes dominios como actividad relacionada con el trabajo, 
actividad durante el tiempo de ocio, etc22. Se han creado 
instrumentos intentando lograr una valoración óptima 
del sedentarismo y determinar con esto el riesgo cardio-
vascular subyacente a esta condición15. Entre todas estas 
herramientas, dos de las más importantes son el IPAQ y 
el GPAQ, contando con validación internacional, ya que 
cumplen con los requisitos planteados anteriormente23, 24. 
International Physical Activity Questionnaire (IPAQ)
El Cuestionario Internacional de Actividad Física consti-
tuye una herramienta para la evaluación de la actividad 
física primariamente en la población de adultos entre 15 
y 69 años, con la limitante de no ser tan eficaz en grupos 
más jóvenes25. 
El IPAQ fue creado por el “Group for Consensus of Physi-
cal Activity Measurements” (Grupo para el Consenso en 
la Medición de la Actividad Física) bajo la dirección de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS), con represen-
tantes de 25 países23, en Ginebra 199826. El objetivo fue 
crear una herramienta óptima para estimar la práctica de 
actividades físicas de las poblaciones de diferentes países 
y de distintas clases socioculturales23.
La prueba piloto se llevó a cabo entre 1998-1999, con 
versiones preliminares del cuestionario que consistían en 
cuatro versiones tanto de la forma corta como de la forma 
larga, razón por la cual en el 2000, Craing y col. realizaron 
un estudio de fiabilidad y validación del IPAQ, en 14 cen-
tros de 12 países diferentes, con la finalidad de reducir el 
instrumento a dos versiones, una corta y otra larga, que 
son conservadas en la actualidad26.
El IPAQ se basa en la actividad física realizada en los úl-
timos 7 días y comprende 4 elementos para valorarla: 1) 
actividad física en tiempo de ocio, 2) actividades domésti-
cas y de jardinería, 3) actividad física relativa al trabajo, y 
4) actividad física relativa al transporte.
Existen dos versiones del cuestionario. La versión corta es 
apropiada para sistemas de vigilancia regional o nacional; 
está compuesta por 9 ítems y pregunta acerca de tres tipos 
específicos de actividades: caminar, actividades de mode-
rada y alta intensidad. La puntuación total será la suma de 
la duración y frecuencia (minutos y días, respectivamen-
te) de las tres actividades que abarca. La versión larga, 
proporciona información más detallada para trabajos de 
evaluación, está compuesta por 31 ítems en donde se rea-
lizan preguntas sobre las actividades específicas dentro de 
los cuatro elementos principales. La puntuación total será 
la suma de la duración (en minutos) y la frecuencia (días) 
de cada una de las actividades en los cuatro elementos26.
Global Physical Activity Questionnaire (GPAQ)
El Cuestionario Mundial de Actividad Física constituye una 
herramienta empleada para la valoración de los patrones 
de actividad física desarrollados en distintos países27, 24. La 
primera versión fue creada en Hobart, Australia en el año 
2002 por un grupo de investigadores de la OMS, y for-
ma parte del Método STEPwise de vigilancia (STEPS, siglas 
en inglés), proyecto dirigido por dicha organización24. Se 
basa en tres dominios: 1) actividad referente al trabajo, 
2) actividades relacionadas con viajes y/o de placeres, y 3) 
actividades en tiempo de reserva. Posee dos versiones, al 
igual que el IPAQ, y el periodo de tiempo que evalúa es 
usualmente una semana27.
Fue creado por la OMS con la finalidad de tener un instru-
mento que proporcione estimaciones valederas y fiables 
de la actividad física referente a distintos países, debido 
a la variedad de estilos de vida de las diferentes pobla-
ciones. Un grupo de expertos en actividad física, fue el 
encargado de realizar el cuestionario, el cual fue validado 
por nueve países Bangladesh, Brazil, China, Etiopía, India, 
Indonesia, Japón, Portugal, y África del Sur24.
La versión 1 del GPAQ (GPAQv1) consiste en 19 preguntas 
para tres dominios: 1) El trabajo (remunerado o no); 2) El 
transporte (ej.: caminar para llegar a algún sitio); y 3) El 
tiempo de reserva (recreación, ocio, etc). Tanto el IPAQ 
como el GPAQ son cuestionarios simples con una misma 
finalidad, valorar el sedentarismo de una determinada po-
blación. Dentro del trabajo y de los dominios específicos, 
se recoge información de la frecuencia y duración de acti-
vidad física de moderada y alta intensidad.
La validación del GPAQ comprendió dos fases24. La prime-
ra fase consistió en una prueba de validación de la pri-
mera versión del GPAQ, realizada entre el 2002-2004 en 
nueve países del mundo por un programa de investiga-
ción designado por la OMS. En donde fue sometido a una 
comparación de variables seleccionadas con el IPAQ, que 
tiene amplia validación y confiabilidad26, lo que permitió 
obtener la capacidad relativa del GPAQ de medir esos pa-
rámetros valorados. Los resultados indicaron que el GPAQ 
tenía que continuar su desarrollo para mejorarse, pasando 
así a la segunda fase.
Para la segunda fase, se realizó en Portugal (2005) un ta-
ller que reunió a un grupo de expertos sobre vigilancia 
de la actividad física, designado por la OMS y el Centro 
Nacional de Control y Prevención de Enfermedades de Es-
tados Unidos (US CDC). En esta reunión de expertos se 
plantearon preocupaciones en cuanto a la longitud del 
cuestionario (GPAQv1) y la importancia de un adecuado 
entrenamiento del entrevistador. El resultado de las dis-
cusiones efectuadas, fue una segunda versión del GPAQ 
(GPAQv2) constituido por 16 preguntas, es decir, más 
corto que el GPAQv1. Adicionalmente fueron incluidos 
conceptos como el de la intensidad de la actividad. Este 
instrumento actualmente es utilizado o ha sido utilizado 
en 50 países aproximadamente. En conclusión, la valida-
ción y confiabilidad del GPAQ muestra ser equiparable al 
del IPAQ, y aunque valoren los mismos parámetros o do-
minios, existe una diferencia ventajosa para el GPAQ que 
es la presencia de información más específica dentro de 
ciertos dominios24.
Existen otros cuestionarios que se han empleado en varias 
investigaciones importantes, como el cuestionario de acti-
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vidad física utilizado por la Universidad de Cambridge en 
el estudio: “European Prospective Investigation of Cancer” 
(EPIC-Norfolk), que abarca cerca de 30.000 habitantes de 
Norfolk28. Se ha armado incluso un manual diseñado por el 
“US Department of Health and Human Services, Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC)” que instruye u 
orienta en los elementos indispensables para el desarrollo 
de cuestionarios para la evaluación de la actividad física29.
La mayoría de los instrumentos para evaluar actividad fí-
sica son sumamente fáciles de aplicar. El “Active Australia 
Survey” (AAS) se puede realizar a través del teléfono. El 
“International Physical Activity Questionnaire” puede ser 
auto-aplicado. El “CHAMPS Activities Questionnaire” el 
cual es utilizado en ancianos, es básicamente de selección 
simple. El “Children’s Leisure Activities Study Survey” es 
realizado por los padres en menos de 10 minutos30. A pe-
sar de la facilidad de aplicación y de obtención -fácilmente 
accesible a través de Internet- de numerosos cuestionarios 
que miden la actividad física, hay una gran carencia de 
su utilización por el personal de salud, esto ocasionado 
probablemente, al gran desconocimiento en general de su 
existencia y utilidad práctica. Resulta conveniente recordar 
que muchos de estos instrumentos han sido validados por 
organismos internacionales especialistas en salud y gozan 
de aceptación académica mundial.
Además de los mencionados anteriormente también se dis-
pone de otra gran cantidad de instrumentos, tales como: 
“WHO-MONICA Optional Study of Physical Activity Ques-
tionnaire” (WHO-MOSPA-Q)31, “General Practice Physical 
Activity Questionnaire” (GPPAQ)32, “Yale Physical Activity 
Survey” (YPAS)33, “Minnesota Leisure Time Physical Activi-
ty Questionnaire” (LTA)34, el “Physical Activity Survey for 
the Elderly” (PASE)35, entre muchísimos otros36.
Modificaciones hemodinámicas 
y metabólicas durante la actividad física
Durante la actividad física se producen múltiples modi-
ficaciones fisiológicas37. Para que estos cambios ocurran 
es necesario el empleo de energía la cual se obtiene casi 
por completo por medio del ATP (adenosín-trifosfato) y en 
menor cuantía del GTP (guanosín-trifosfato). 
El ATP (adenosín-trifosfato) es una molécula formada por 
una base nitrogenada (adenina), un monosacárido de cin-
co carbonos (la pentosa) y tres grupos fosfatos. Tiene un 
enlace de alto contenido energético (12000 calorías) y se 
encuentra de forma limitada en el interior de la célula, 
cuando se requiere de forma abrupta de él en cualquier 
situación, éste se desdobla formando ADP (Adenosín-di-
fosfato) de manera inmediata.
Todas las células sometidas a actividad física deben man-
tener un estrecho balance entre la producción y la utiliza-
ción del ATP. Durante la actividad física el músculo esque-
lético utiliza aproximadamente 3.3 x 10 mol/gr de ATP37,38. 
Esta velocidad de consumo de ATP es 100 veces superior 
al consumo de ATP por parte del músculo en reposo; por 
lo que existen sistemas energéticos para la generación de 
ATP de considerable capacidad y rapidez. 
Adaptaciones metabólicas
Al iniciarse la actividad física, se produce un incremento 
de la fosfocreatina, de la oxidación de glucosa y de los 
ácidos grasos libres (AGL), estos tres sistemas constituyen 
las principales fuentes para reponer el ATP consumido37.
La fosfocreatina se encuentra conformada por una es-
tructura llamada creatina, similar a un aminoácido, unida 
mediante un enlace muy rico en energía a un fósforo. 
Se caracteriza por ser la reserva que mayor cantidad de 
energía produce en una unidad de tiempo, ya que posee 
un enlace de alta energía de 14 kcal39.
El sistema fosfocreatina-ATP (PC-ATP) es el que más rápi-
do produce la fosforilación del ATP esto es debido a que 
la fosfocreatina es almacenada en el citosol muy próxima 
a los sitios de utilización de la energía (dentro de las fi-
bras musculares)37-39.
Cuando la Actividad Física excede los diez minutos de du-
ración, las reservas de fosfocreatina y de ATP se agotan 
hasta hacerse casi nulas, por lo que es necesario activar el 
sistema glucolítico, el cual constituye el segundo sistema 
energético para reponer el ATP utilizado40.
En reposo el índice de producción de glucosa es de 
150mg/min, del cual el 75% proviene de la glucogenó-
lisis y el 15% restante de la gluconeogénesis a partir de 
los aminoácidos41.
Cuando el individuo ingiere carbohidratos a través de los 
alimentos, una vez ocurridos los procesos de digestión y 
absorción, éstos se almacenan en hígado (glucógeno he-
pático), donde las reservas pueden ser de 70 a 100 gra-
mos y en músculo (glucógeno muscular), cuyas reservas 
varían entre 250 y 400 gramos.
La producción de glucosa se incrementa cuando ésta es 
utilizada por el músculo que se ejercita. Este incremento 
ocurre debido a la glucogenólisis hepática y a la glucoge-
nólisis muscular, la cual es inducida durante los primeros 
diez a quince minutos de la actividad física38-41. Subse-
cuentemente, si se prolonga la actividad física de quince a 
cuarenta minutos, la producción de glucosa se produce a 
expensas de la gluconeogénesis.
La glucosa generada entra a la vía glucolítica, la cual da 
por resultado la generación de dos moléculas de ATP, 
dos moléculas de ácido pirúvico y un ión hidruro que es 
captado por el NAD+. El ácido pirúvico y los hidrógenos 
entran a la mitocondria (en presencia de oxígeno) y de 
allí pasan al Ciclo de Krebs para conducirse hacia la Ca-
dena Respiratoria, cuyo producto final será la fabricación 
de 36 moléculas de ATP, que serán utilizadas como fuen-
te de energía42.
A medida que progresa la actividad física se observa una 
depleción en los depósitos de glucosa del organismo, por 
lo que la glucólisis es reemplazada progresivamente por 
la lipólisis, lo que incrementa la concentración de ácidos 
grasos libres en la circulación sanguínea39-41.
Los ácidos grasos son liberados a la circulación y se unen 
a proteínas transportadoras (como la albúmina) para ser 
7transferidos a los músculos activos. Luego de ingresar a la 
célula muscular deben entrar en las mitocondrias (proce-
so facilitado gracias a la acción catalizadora de la carniti-
na), para que ocurra la beta-oxidación y la generación de 
acetil-Coenzima A que posteriormente ingresará al Ciclo 
de Krebs y a la Cadena Respiratoria para la formación de 
ATP42. Al descender los niveles de ácidos grasos empieza 
un proceso de reposición de las reservas de los diversos 
sistemas formadores de ATP (Ver Figura 1).
Adaptaciones circulatorias
Cuando el músculo está en reposo las arteriolas se con-
traen, la concentración de metabolitos y CO2 en el líquido 
intersticial disminuye y se utiliza poco oxígeno. Cuando 
se realiza actividad física los músculos cambian de un 
estado de reposo a un estado activo, lo que trae como 
consecuencia la despolarización de la membrana de las 
células musculares (debido a impulsos colinérgicos pro-
venientes del sistema nervioso simpático) con el subse-
cuente aumento de potasio en el espacio extracelular. 
Por otra parte, las mitocondrias regeneran ATP, el cual se 
hidroliza progresivamente en adenosín-difosfato (ADP) y 
posteriormente se transforma en adenosín-monofosfato 
(AMP), estas transformaciones de desdoblamiento llevan 
intrínseco la liberación de un fosfato inorgánico (Pi). El 
AMP produce adenosina y nucleótidos de adenina, que 
luego son transportados hacia el espacio extracelular, in-
crementándose la osmolaridad del fluido extracelular, lo 
cual conlleva a una vasodilatación sostenida en las arte-
riolas de los músculos esqueléticos41.
Cada uno de estos cambios fisiológicos producidos para 
poder llevar a cabo la actividad física afectan los diver-
sos componentes del sistema circulatorio, esto incluye: la 
perfusión miocárdica, elevación de la frecuencia cardia-
ca, ascenso del volumen minuto cardiaco y aumento del 
gasto cardiaco, ocasionando por ende un incremento de 
la presión arterial.
Laaksonen y colaboradores42 utilizaron Tomografía de 
Emisión de Positrones para investigar los efectos del ejer-
cicio de pedalear en bicicleta sobre la perfusión miocár-
dica tanto en individuos saludables no entrenados (n=7) 
como en atletas entrenados (n=7). Teniendo en cuenta la 
limitación de su pequeña muestra (n=14), señalaron que 
la perfusión miocárdica incrementa en paralelo con el au-
mento de la carga de trabajo. La perfusión miocárdica du-
rante el reposo fue similar en individuos no entrenados y 
en atletas resistentes, mientras que los atletas resistentes 
demostraron tener alrededor de un 35% menos perfusión 
miocárdica en la misma intensidad del ejercicio (150 W) 
de bicicleta, incluso cuando el trabajo miocárdico se tuvo 
en cuenta. Sin embargo durante ejercicio de alta intensi-
dad (70% Wmax) no se encontró diferencias entre ambos 
grupos. Por lo cual concluyeron, que el entrenamiento de 
resistencia parece inducir cambios en el patrón de perfu-
sión miocárdica, lo cual indica un metabolismo energético 
miocárdico y función de bombeo más eficiente durante el 
ejercicio de moderada intensidad.
La frecuencia cardiaca normal oscila entre 60 y 100 lati-
dos/min., siendo mayor en las mujeres que en los hom-
bres. El promedio durante el reposo es de 68 latidos/min. 
en los hombres y 74 latidos/min. en las mujeres. 
Durante el ejercicio existe un aumento evidente de la fre-
cuencia cardiaca (se han registrado cifras superiores a 200 
latidos/min.), esto varia de acuerdo con la velocidad y dura-
ción del ejercicio, el contenido emocional, la temperatura 
ambiental, la humedad, y la aptitud física del sujeto38-41.
La elevación de la frecuencia cardiaca comienza al iniciar 
la actividad física, e incluso antes con la tensión muscular 
debido a la influencia de la corteza cerebral sobre el cen-
tro de la regulación de la frecuencia cardiaca ubicada en 
el bulbo raquídeo, consecutivamente se produce una ele-
vación gradual hasta alcanzar un nivel máximo que puede 
aparecer en un término de 4 a 5 min.
Por otro lado, ocurre una disminución de la acción inhibi-
dora del “tono vagal” (nervio vago). La descarga del cen-
tro cardioinhibidor se produce a través de reflejos, cuyos 
impulsos aferentes se originan en los senos aórticos y ca-
rotídeos, contribuyendo con el aumento de la frecuencia 
cardiaca y de la respiración38.
La elevación de la frecuencia cardiaca depende también 
del tipo de ejercicio realizado, así podemos observar que el 
incremento máximo de la misma se evidencia en ejercicios 
de velocidad (carreras) y el nivel mínimo, se registra en ejer-
cicios de fuerza (lanzamientos). En ejercicios de resistencia 
(carreras de fondo) la frecuencia cardiaca es intermedia.
Otro elemento importante que se altera durante el ejerci-
cio es el gasto cardíaco, el cual se eleva como consecuen-
cia de los cambios que ocurren durante la actividad física.
En reposo, el valor normal del gasto cardíaco para una 
persona joven es 5.5L/min. Durante la actividad física, se 
puede elevar al cuádruple (23L/min.) en el caso de una 
persona joven no entrenada y se eleva siete a ocho veces 
más (30 – 40L/min.) en personas jóvenes entrenadas41.
De forma similar a la frecuencia cardiaca y el gasto car-
díaco, la presión arterial también sufre modificaciones al 
Figura 1
Cuando se realiza actividad física los músculos cambian de un estado de reposo a un 
estado activo, por lo que se despolariza la membrana de las células musculares, au-
menta el metabolismo de las Biomoléculas para producir ATP, el cual es necesario para 
realizar el ejercicio. 
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efectuarse actividad física. Durante la transición del estado 
en reposo al estado activo, ocurre un descenso momentá-
neo de la presión arterial, esto es debido a la vasodilata-
ción inicial que ocurre, la cual dura un intervalo de tiempo 
muy corto. Subsecuentemente, se produce un incremen-
to paulatino de la presión arterial, este hecho se produce 
gracias a un incremento de la presión sistólica, debido a 
que el volumen sanguíneo expulsado hacia la aorta es ma-
yor durante la actividad física y la distensión de las arterias 
también es mayor, en vista de que estas deben aceptar a 
el incremento del flujo sanguíneo existente. Posteriormen-
te, la presión diastólica se empieza a incrementar, pero en 
menor grado, porque la mayor distensión sistólica de los 
vasos ocasiona una retracción diastólica más rápida y en 
consecuencia, la presión puede disminuir hasta alcanzar 
casi el nivel diastólico de reposo. Cuando esto ocurre se 
produce un aumento de la frecuencia cardiaca que eleva 
la presión diastólica, impidiendo que ésta disminuya38.
Otro factor que incrementa la presión arterial, es la mo-
dificación de la postura producida durante determinadas 
actividades. Cuando un individuo cambia súbitamente su 
postura (sobre todo de la posición decúbito a la posición 
erecta) disminuye la presión arterial, debido a un descenso 
del retorno venoso. Como consecuencia de esta disminu-
ción, se produce un reflejo en el seno carotídeo, el cual 
origina una pronta vasoconstricción de los vasos esplácni-
cos, con una elevación consecutiva de la presión arterial.
Al concluir la actividad física la presión arterial disminuye 
rápidamente llegando a un valor mínimo a los cinco y diez 
segundos luego de finalizada la actividad, esto ocurre gra-
cias al estasis sanguíneo en los vasos de los músculos, su-
mado a esto hay una supresión súbita del flujo sanguíneo 
extra que llegaba a los músculos activos. Posteriormente 
la presión arterial asciende hasta ubicarse en el nivel basal 
en el cual se encontraba antes de iniciar el ejercicio38-43.
Adaptaciones respiratorias
El consumo normal de oxígeno para un adulto joven en 
reposo es de 250 ml/min, pero cuando se realiza una 
actividad física este valor aumenta hasta 3600 ml/min. 
para un individuo sin entrenamiento y hasta 4000 ml/
min. para un individuo con entrenamiento deportivo37,38. 
El requerimiento de oxígeno en el cerebro varía poco al 
pasar de un estado en reposo a un estado activo, pero 
debe ser adecuado y constante mientras se desarrolle di-
cha actividad. Es por ello que en el sistema respiratorio 
se producen modificaciones a nivel del metabolismo ae-
róbico máximo, de la capacidad de difusión del oxígeno 
y de los gases sanguíneos41. La capacidad de difusión de 
oxígeno, se incrementa al triple de su nivel basal entre el 
estado de reposo (23 ml/min.) y el de ejercicio máximo 
(64 ml/min.), esto se debe principalmente a que el flujo 
sanguíneo a través de los capilares pulmonares es muy 
lento e incluso nulo durante el estado de reposo, mien-
tras que en el ejercicio el incremento del flujo sanguíneo 
en los pulmones hace que todos los capilares se hallen 
perfundidos al máximo, lo que brinda mayor superficie 
donde el oxígeno puede difundirse.
Otros elementos importantes que se modifican durante 
la actividad física son los gases sanguíneos, tanto la PO2 
como la PCO2 se mantienen casi normales, lo que indica 
gran capacidad del sistema respiratorio para suministrar 
aireación adecuada de la circulación incluso durante el 
ejercicio máximo41.
En la actividad física, el sistema respiratorio se estimula 
principalmente por mecanismos neurogénicos, bien sea 
por estímulo directo del centro respiratorio, por las seña-
les que se transmiten desde la corteza cerebral hasta las 
sarcómeras para producir movimientos o por las señales 
sensoriales que se transmiten hacia el centro respiratorio 
generadas en los músculos en contracción y las articula-
ciones en movimiento.
Al igual que en el sistema respiratorio, cardiovascular y 
las modificaciones metabólicas que se producen en el 
organismo durante la actividad física, a nivel de múltiples 
órganos y sistemas también ocurren modificaciones pero 
en menor grado. A nivel hematológico, por ejemplo, se 
incrementa el recuento de glóbulos rojos (debido a la 
hemoconcentración que se genera durante el ejercicio) 
y el recuento leucocitario (al inicio linfocitos y posterior-
mente neutrófilos)38-41.
El medio interno sufre ciertas alteraciones, ya que la pérdi-
da de agua se eleva debido a la transpiración y el aire espi-
rado. Por último la función renal también se modifica, este 
cambio depende principalmente de la respuesta cardio-
vascular. El flujo sanguíneo renal suele ser menor durante 
la actividad física y hasta una hora después de finalizada 
la misma, esto trae como consecuencia disminución del 
filtrado glomerular y aumento de la secreción de la hor-
mona antidiurética (ADH), lo que produce un incremento 
en la resorción tubular del líquido filtrado y disminución 
de la excreción renal de agua38-41.
Todos estos cambios contribuyen a que las características 
físicas y metabólicas del individuo y el tipo de ejercicio 
que se lleva a cabo, sean tomados en cuenta a la hora de 
realizar una actividad física, para optimizar de esta mane-
ra los efectos benéficos que se deseen lograr y evitar las 
posibles complicaciones.
Actividad física como factor cardioprotector
Desde la antigüedad, se conocen los beneficios de la 
actividad física en el tratamiento y prevención de múl-
tiples patologías44.
En la cultura asiática, específicamente durante el imperio 
chino, sus guerreros eran sometidos a una ardua actividad 
física, puesto que se tenía la creencia de que este entrena-
miento “limpiaría las sustancias tóxicas y los excesos ma-
lignos del cuerpo”, por lo cual la calidad de vida de estos 
guerreros mejoraría, sirviendo así por un tiempo mayor al 
estado16. Los griegos y los hindúes antiguos consideraban 
la actividad física como una de las pocas medidas terapéu-
ticas disponibles. En el Imperio Romano, los gladiadores se 
alimentaban con carne de toro y entrenaban físicamente 
con ellos, ya que pensaban que de esta forma asimilaban 
la fuerza inherente a dicho animal45.
9En el siglo XX, en 1919, el doctor Allen, un médico de la 
época, describió el efecto hipoglicemiante del ejercicio, 
a través de la potenciación de la acción de la insulina y 
sugirió emplearlo como herramienta para el tratamiento 
de la Diabetes Mellitus46.
Actualmente se conoce que al realizar una actividad físi-
ca de manera regular y por un periodo de tiempo cons-
tante, se puede mejorar no sólo la Diabetes Mellitus tipo 
2, sino otras patologías como la obesidad; además, pro-
ducir un descenso en las cifras tensionales, mejorar el 
perfil lipídico, el estado post-menopáusico al disminuir 
los síntomas que acompañan al mismo y prevenir la en-
fermedad cardiovascular11,14,47.
Un estudio realizado en Estados Unidos, en la Universi-
dad de Stanford48,donde participaron individuos del sexo 
masculino, de la misma edad, comparó el riesgo de sufrir 
enfermedad cardiovascular en dos grupos de individuos 
con estilos de vidas distintos. Se conformaron dos grupos, 
uno estaba formado por individuos físicamente activos 
(caminata de una hora diaria o práctica de natación por 
una hora diaria) y el segundo grupo estaba formado por 
individuos sedentarios. A ambos grupos se les practicó 
una prueba de esfuerzo y un perfil lipídico, estos estudios 
arrojaron resultados significativamente diferentes para 
ambos grupos, en las personas del primer grupo (reali-
zan actividad física) se observó que tienen un alto nivel de 
estado físico, con una disminución importante de riesgo 
de sufrir enfermedad coronaria, no así los individuos se-
dentarios los cuales tienen un 50% de probabilidades de 
sufrir enfermedad cardiovascular48.
El mecanismo fisiológico exacto a través del cual la activi-
dad física disminuye la morbimortalidad de la enfermedad 
cardiovascular no está bien dilucidado. Sin embargo, se 
han observado modificaciones favorables asociados con 
la realización de ejercicios dinámicos, como por ejemplo, 
modificaciones en el perfil lípidico, específicamente la dis-
minución de las LDL, aunado a un incremento de las HDL. 
Adicionalmente se ha identificado mejoría con respecto 
a la insulinorresistencia, modificaciones protectoras en 
el perfil hemostático, reducciones en la presión arterial y 
cambios favorables en la respuesta endotelial como lo es 
la disminución de la agregación plaquetaria. 
Efecto de la actividad física sobre la insulinorresistencia
En el año 1988, G. Reaven49,50 postuló una asociación en-
tre una serie de patologías diferentes, cierto tipo de indi-
viduos diabéticos, por lo general, presentan obesidad, dis-
lipidemias e hipertensión, a esta característica se le llamó 
síndrome de Reaven o síndrome X, ya que se desconocía 
la etiología de esta “casualidad”. Posteriormente, se des-
cubrió que la base fisiológica y bioquímica para que se ex-
prese el “cuarteto de la muerte” es la insulinorresistencia 
(como se conoce actualmente)49,50.
La insulinorresistencia es un estado metabólico donde se 
produce un defecto en la iniciación y mantenimiento de 
las acciones metabólicas y no metabólicas de la insulina 
(hormona peptídica, anabólica por excelencia -cuya prin-
cipal función es la estimulación- posterior a la ingesta de 
alimentos, de la captación de glucosa desde el torrente 
sanguíneo al interior de la célula) afectando de esta mane-
ra el metabolismo de la glucosa, la homeostasis de las pro-
teínas, de las grasas y la diferenciación celular. El páncreas 
en compensación a este estado aumenta la secreción de 
insulina a partir de la célula β pancreática, prolongando el 
desarrollo de este síndrome.
La insulinorresistencia es uno de los principales factores de 
riesgo para la aparición de enfermedad coronaria, es bien 
conocido que los individuos insulinorresistentes poseen en 
la mayoría de los casos enfermedad macrovascular, hecho 
que les confieren un riesgo siete veces mayor, de morir por 
un suceso cerebrovascular51. Esta entidad esta igualmente 
relacionada con ciertas dislipidemias (elevación de la se-
creción de VLDL, LDL y aumento en la síntesis de triacilgli-
céridos), lo que promueve el desarrollo de enfermedades 
ateroscleróticas extensas antes de los 32 años de edad51.
El ejercicio físico es capaz de disminuir el nivel de insulino-
rresistencia en individuos que lo practican a menudo. Esta 
acción se lleva a cabo mediante dos vías principales: la 
vía mediada por el ON y la mediada por la AMPK (Cinasa 
dependiente de AMP)52,53, en ambas participan numerosas 
sustancias liberadas con acción autocrina y paracrina41,43. 
La vía del Oxido Nítrico comienza con la liberación de 
bradicinina y adenosina. In vivo e in vitro, se demostró 
que la contracción muscular incrementa la adenosina ex-
tracelular, formada por la enzima 5’ nucleotidasa a par-
tir de la desfosforilación del AMPc54. Por otra parte, la 
bradicinina es otra de las sustancias liberadas durante la 
actividad física y corto tiempo después de finalizada la 
misma, es una hormona nonapéptida, perteneciente a la 
familia de las cininas41.
Parte de la adenosina que es producida intracelularmente 
es liberada hacia el espacio extracelular, donde interac-
ciona con los receptores del tipo A1 regulando así varios 
procesos fisiológicos. Una de las principales acciones que 
efectúa la adenosina es modular el transporte de glucosa 
estimulado por la insulina en el músculo estriado y tejido 
adiposo41 (Ver Figura 2).
Efecto de la Adenosina en la captación de Glucosa por parte del músculo esquelético.
Figura 2
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En un estudio realizado en Bruselas55 se demostró que al 
remover la adenosina de sus receptores con adenosina 
desaminasa o al bloquear su acción con el bloqueador del 
receptor de adenosina CPDPX, se produce un descenso en 
el transporte de glucosa en músculo esquelético mediado 
por la insulina. Esta disminución en el transporte de glu-
cosa podría deberse tanto a la reducción en el número de 
GLUT-4 en la superficie celular como a un descenso en la 
actividad intrínseca del GLUT-4 en el transporte de gluco-
sa. Estos resultados demuestran que la adenosina poten-
cia el transporte de glucosa al interior celular, al favorecer 
la translocación de GLUT-4 en la superficie celular y por lo 
tanto es indiscutible que su acción podría jugar un papel 
importante en la prevención de la insulino-resistencia55.
La bradicinina es otra de las sustancias liberadas duran-
te la actividad física. Este compuesto es una hormona 
nonapéptidica perteneciente a la familia de las cininas41. 
La bradicinina es capaz de incrementar la unión de la in-
sulina con su receptor, lo que aumenta el transporte de 
glucosa al interior celular56 (Ver Figura 3).
Tanto la bradicinina como la adenosina actúan en las 
células musculares a través de su unión a receptores es-
pecíficos enlazados a proteína G: A1 y B2, para la ade-
nosina y bradicinina respectivamente41.Una vez activados 
los receptores se desencadenan vías que conducen a la 
activación de la ONSc (Oxido nítrico sintasa constitutiva) 
y la inducción de la expresión de la ONSi (Oxido nítrico 
sintasa inducida) cuya función es la síntesis del ON a partir 
de L-arginina. Posteriormente, el ON desencadena la tras-
locación de los GLUT 4 hacia la membrana mediante su 
unión al receptor guanilatociclasa citosólica cuyo produc-
to GMPC se presume activa a una proteincinasa depen-
diente de GMPC (PKG) y esta fosforila el residuo de tirosina 
del IRS1 (sustrato del receptor de insulina), activando así 
la cascada insulínica que termina en el desplazamiento de 
las vesículas intracitoplasmáticas de GLUT457, por lo tanto 
se incrementa la sensibilidad a la insulina.
Otra vía por la cual el ejercicio físico aumenta el transporte 
de la glucosa es la mediada por la AMPK. La proteincina-
sa dependiente de AMP (AMPK), constituye una proteína 
heterotrimérica compuesta por tres subunidades α, β, y 
λ. Existen 2 isoformas: la AMPK α1 y α2, esta última es la 
frecuentemente regulada por el ejercicio58.
La actividad contráctil trae consigo la obtención de ATP a 
través de varias vías, de acuerdo a la duración del ejercicio. 
Este ATP es rápidamente hidrolizado en AMP (adenosina 
monofosfato), por lo tanto sus niveles son incrementados 
y es esta concentración de AMP la que determina la ac-
tivación alostérica de la AMPK, mediante su unión a la 
subunidad α y λ. A su vez, el AMP activa a la cinasa de la 
AMPK (AMPKK), la cual fosforila la AMPK en la subuni-
dad  α activándola. Cabe destacar que los periodos breves 
de hipoxia, que tienen lugar durante el ejercicio, también 
estimula a la AMPK. El hecho de ser activada, principal-
mente por la elevación del cociente AMP/ATP a favor del 
primero, la determina como un verdadero sensor del ba-
lance energético. Otros factores activadores de esta enzi-
ma son la proteincinasa cinasa dependiente de calmoduli-
na (CaMKK), hormonas como la leptina y adiponectina52.
La AMPK es sintetizada no sólo en el músculo esquelético, 
sino también en hígado y tejido adiposo.
La AMPK aumenta la sensibilidad a la insulina, mediante 
varias vías, dentro de las cuales la principal es la media-
da por la activación de la Protein Cinasa C Atípica (aPKC) 
zeta/lambda59, ésta activa a una fosfatasa que hidroliza los 
fosfatos encontrados en los residuos de serina/treonina 
del IRS1 afectado en la insulinorresistencia, de esta ma-
nera el IRS1 queda libre de inhibición para ser activado 
por la insulina plasmática y terminar en las traslocación de 
los GLUT4, incrementando así la sensibilidad insulínica53,54. 
Por otra parte, la AMPK induce la expresión del “Factor 
2A myocyte enhancer” (MEF2A) y MEF2D, factores de 
trascripción que regulan el gen del GLUT460.
Estas evidencias demuestran que el entrenamiento físico 
a largo plazo en los pacientes insulinorresistentes, mejo-
ran marcadamente la sensibilidad a la insulina en todo el 
organismo y la expresión de enzimas musculares regula-
das por la misma. Asimismo, la acumulación intramioce-
lular de lípidos, que está asociada a la insulinoresistencia 
en el músculo, puede disminuir agudamente, ya que se 
incrementa la oxidación de los ácidos grasos libres y los 
triacilglicéridos61. Sin embargo, el mantenimiento de estos 
efectos parece necesitar la dedicación a un régimen de 
ejercicio regular y constante.
Efecto de la actividad física sobre el perfil lipídico
Las personas que mantienen un estilo de vida activa tienen 
el 45% menos de riesgo de desarrollar enfermedad coro-
naria que las personas sedentarias. Un reciente estudio 
concluyó que los cambios moderados de la dieta mejo-
ran la concentración de colesterol y disminuyen por tanto 
el riesgo de cardiopatía isquémica sólo cuando se sigue 
también un programa de ejercicio aeróbico adecuado. Los 
ejercicios aeróbicos regulares -caminar rápido, natación, 
ciclismo, aeróbico, y deportes de raqueta- son la mejor 
forma de realizar ejercicio y aumentar las HDL, disminuir 
Efecto de la Bradicinina sobre los Gluts. La bradicinina es capaz de incrementar la 
unión de la insulina con su receptor Glut–4, lo que aumenta el transporte de glucosa 
al interior celular. 
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las LDL, disminuir la síntesis de triacilglicéridos mejorando 
así el perfil lipídico62.
La HDL o lipoproteína de alta densidad, es sintetizada en 
el hígado y en el intestino. Una de las funciones más im-
portante de esta lipoproteína es servir de reservorio de las 
apoproteínas C y E, las cuales son requeridas en el meta-
bolismo de las VLDL (lipoproteínas de muy baja densidad) 
y los quilomicrones43,63.
Los niveles séricos de la HDL están inversamente asociados 
con el riesgo de presentar enfermedad coronaria. Se ha 
demostrado que por cada disminución de la HDL en 1 mg/
dl se produce un aumento de 2-3% de este riesgo62.
Diversos estudios realizados han demostrado que la ac-
tividad física aeróbica produce un aumento en 5-7% en 
los niveles plasmáticos de la lipoproteína de alta densidad 
(HDL), lo cual ocurre gracias a un incremento en la activi-
dad de la Lecitin Colesterol Acetil Transferasa (LCAT), este 
hecho produce que haya una elevación en la síntesis de la 
HDL. Por otra parte, el catabolismo de esta lipoproteína se 
encuentra disminuido debido a la reducción de la activi-
dad de la lipasa hepática durante la actividad física62-64.
El efecto que produce la actividad física sobre la LCAT y 
sobre la lipasa hepática, dependen del tipo, de la inten-
sidad, frecuencia y duración con la cual se practique la 
actividad física.
A diferencia de lo que ocurre con la HDL, cuyos niveles 
elevados a nivel sanguíneo confieren cierta protección 
contra la aterosclerosis, los niveles elevados de LDL o lipo-
proteína de baja densidad, favorecen la aparición y desa-
rrollo de esta patología62. Es por ello que se han realizado 
múltiples estudios cuyo objetivo primordial ha sido buscar 
las herramientas necesarias para disminuir los niveles de 
esta lipoproteína65-67.
El Lipid Research Clinics Program68 ha puesto de manifies-
to que la actividad física constante es capaz de disminuir 
los niveles de LDL. Esto lo han logrado gracias a la intro-
ducción de programas de ejercicio físico supervisado, en 
los que el trabajo realizado puede cuantificarse en gasto 
energético (Kcal/semana), demostrando que la actividad 
física es capaz de disminuir la dosificación de la terapéuti-
ca con hipolipemiantes e incluso permite en diversos casos 
la supresión de este medicamento.
La actividad física practicada de forma regular no sólo tie-
ne efectos benéficos sobre el colesterol, las HDL y las LDL, 
se ha observado que en personas que realizan ejercicio 
físico regular se produce un incremento en la actividad 
lipolítica, lo cual trae como consecuencia una disminución 
de los niveles plasmáticos de triacilglicéridos64.
Se ha descrito una reducción de hasta un 20% de la Pa-
raoxonasa (PON) en personas sedentarias. La PON es una 
enzima asociada con el HDLc, al inducir la hidrólisis de pe-
róxidos lipídicos, y conferir protección contra la ateroscle-
rosis. La misma ha sido postulada como posible marcador 
bioquímico para el diagnóstico preciso de sedentarismo15.
Adicionalmente, durante la actividad física, la actividad de 
la lipoprotein lipasa (LPL), que consiste en la hidrólisis de 
las lipoproteínas ricas en TAG, es incrementada por el ejer-
cicio en el músculo esquelético, este hecho explica como 
el ejercicio físico disminuye las VLDL y LDL69.
Los resultados de investigaciones realizadas en los últimos 
años, indican que el ejercicio altera el contenido lipídico 
intramiocelular de forma beneficiosa. Los lípidos intramio-
celulares (IMTG), constituyen depósitos de lípidos en forma 
de TAG (Triacilglicéridos), localizados alrededor de las mito-
condrias en las células musculares. Se encuentran relacio-
nados negativamente al estado de insulinorresistencia69.
Se ha demostrado recientemente que el ejercicio incre-
menta la expresión de tres proteínas de membranas del 
miocito, implicadas en la captación de ácidos grasos li-
bres (AGL) por el músculo esquelético para ser utilizados 
como sustrato energético, provenientes de la hidrólisis 
de las lipoproteínas y del tejido adiposo. Por una parte se 
encuentra la FAT/CD36, proteína traslocadora de AGL; la 
FABP, proteína de enlace a ácidos grasos; y FATP, proteína 
transportadora60,69. Sin embargo, a medida que el ejercicio 
se hace mas prolongado, el músculo utiliza como principal 
sustrato los IMTG, debido a que son los más cercanos a 
las mitocondrias y así la célula evita el gasto de energía 
empleado en el transporte de los AGL del compartimiento 
vascular al interior de la célula69. La AMPK activa por fos-
forilación a la lipasa sensible a hormona (HSL) en el tejido 
muscular52 la cual degrada los IMTG, cuyos productos gli-
cerol y AGL no son reesterificados por la fosfoglicerol acil-
transferasa, debido a que la AMPK la mantiene inhibida 
evitando la acumulación de IMTG, favoreciendo especial-
mente a los pacientes con insulinorresistencia70.
Efecto de la actividad física sobre la capacidad  
oxidativa de la mitocondria
La AMPK activada durante el ejercicio aeróbico, inhibe 
mediante la fosforilación la enzima acetil CoA carboxilasa 
tipo 2 (ACC2) que se encarga de transformar el acetil CoA 
en malonil CoA, y activa a la malonil CoA descarboxilasa 
encargada del proceso inverso, obteniendo así una con-
centración reducida de malonil CoA, hecho que determi-
na la desaparición de la inhibición sobre la CPT (carnitina 
palmitoil transferasa), a la cual mantienen inhibida las al-
tas concentraciones de malonil CoA. Como resultado de 
este proceso, se incrementa la traslocación de los ácidos 
grasos libres del plasma, luego de haber sido activados en 
forma de acil CoA, hacia el interior de la mitocondria para 
su betaoxidación, a partir de la cual se obtiene el ATP ne-
cesario para la contracción muscular y se reduce significa-
tivamente los AGL del plasma que se encuentran elevados 
en personas con dislipidemias60,71. (Ver Figura 4).
Recientes estudios concluyeron que la AMPK suprime los 
genes de las enzimas involucradas en la lipogénesis a nivel 
hepático: ácidos grasos sintasa, piruvato cinasa y ACC52; 
y al mismo tiempo, suprime la expresión de los genes de 
la fosfoenolpiruvato carboxi-cinasa (PECK) y de la gluco-
sa 6- fosfato deshidrogenasa, enzimas implicadas en la 
gluconeogénesis hepática. Ambos hechos conducen a la 
reducción de los depósitos lipídicos en los hepatocitos, 
evitando la generación de VLDL53.
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Efecto de la actividad física sobre medidores  
de vasodilatación 
Múltiples estudios han descrito el efecto benéfico que tie-
ne el ejercicio sobre la aterosclerosis. Si bien no se conoce 
de manera definitiva el mecanismo exacto mediante el cual 
el ejercicio disminuye la morbimortalidad cardiovascular, 
existe en la actualidad suficiente evidencia experimental, 
epidemiológica y clínica que sustenta esta relación.
La actividad física incrementa el flujo sanguíneo, lo que 
ocasiona un aumento del estrés de pared (“shear stress”) 
y modificaciones de diversas sustancias a nivel endotelial, 
tales como la actividad de la enzima óxido nítrico sintetasa 
(ONS), la cual se encuentra aumentada, esta enzima es 
la encargada de sintetizar óxido nítrico a nivel endotelial. 
Este incremento en la actividad de esta enzima trae como 
consecuencia una elevación en los niveles de óxido nítrico 
(ON), potente vasodilatador72,73.  
Igualmente, disminuye la actividad de la enzima activadora 
de la angiotensina, cuyo objetivo es degradar la bradicini-
na y aumentar los niveles de angiotensina, de esta manera 
se produce un incremento en los niveles de bradicinina74.
Todos estos eventos contribuyen a la vasodilatación e im-
pide el proceso de reestenosis, actuando como factor pre-
ventivo frente al proceso aterosclerótico72-74.
Efecto de la actividad física sobre la coagulación
El endotelio es una barrera semipermeable entre la sangre 
y las capas profundas de la pared vascular. Sintetiza vaso-
dilatadores como la Prostaciclina (PGL2), el óxido nítrico y 
sustancias vasoconstrictoras como endotelina y el factor 
activador de las plaquetas (PAF)74.
Las plaquetas circulan inactivas en el torrente circulatorio, 
una vez producido una pequeña lesión en el endotelio se 
adhieren y desencadenan una serie de reacciones adhe-
renciales y agregantes, tales como activar el mecanismo 
de cascada de la coagulación en su fracción intrínseca (XII, 
XI, VII), estimular el factor activador de las plaquetas au-
mentando la agregación y adhesividad plaquetaria y se ac-
tiva la cascada extrínseca de la coagulación por exposición 
de factores VIII, V y selectina62,73 (Ver Figura 5).
Todos estos eventos conllevan a la proliferación de ma-
crófagos, lípidos, formación de la célula espumosa y al 
desarrollo de la enfermedad aterosclerótica62.
Actualmente, se ha demostrado a través de diversos estu-
dios que la actividad física practicada de forma regular, es 
capaz de disminuir la agregación plaquetaria, evitando el 
desarrollo de la enfermedad aterosclerótica. Esta acción la 
realiza gracias a que la actividad física incrementa la pro-
ducción de trombina y activa la fibrinolisis75.
La fibrinolisis es el mecanismo por el cual se degrada el 
fibrinógeno (una glucoproteína plasmática soluble y de 
alto peso molecular). El fibrinógeno desempeña un papel 
central en el sistema de la coagulación, potenciando la 
agregación plaquetaria e incrementando la formación y 
persistencia de trombos de fibrina. Por lo tanto al dismi-
nuir los niveles de fibrinógeno se disminuye también la 
agregación plaquetaria. El mecanismo exacto no está bien 
dilucidado aún, por lo que se requiere mayor investigación 
en esta área62.
Modificaciones inmunológicas durante la actividad 
física
En la actualidad se ha descrito un papel importante de la 
inmunología sobre la fisiopatología de la aterosclerosis. Es 
ampliamente conocido que el sistema inmunológico de 
los individuos que realizan actividad física en comparación 
con las personas sedentarias es diferente con respecto a la 
inmunidad celular y a la inmunidad humoral76.
En el endotelio, específicamente en el interior de la placa 
ateromatosa, se encuentran células inmunológicas activa-
das las cuales producen una gran variedad de citoquinas, 
tales como IL-1, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, Factor de Necrosis 
Tumoral Alfa (TNF-α), Interferón Gamma (IFN-γ), Factor 
Transformador de Crecimiento Beta (TGF-β).  Actualmen-
te, se han realizado diversos estudios que han clasificado 
Acciones de la AMPK. La AMPK inhibe a la Acetil-Coa Carboxilasa tipo 2 (ACC-2) y 
activa a la Malonil Coa Descarboxilasa, ocasionando disminucion de la concentracion 
de Malonil Coa, lo que conllevara a un aumento de la β-Oxidacion y a una disminucion 
de los Acidos GRasos Libres en Plasma.
Figura 4
Al ocurrir una lesión endotelial se desencadenan una serie de reacciones que activan 
el mecanismo de cascada de la coagulación en su fracción intrínseca (XII, XI, VII), es-
timulando el factor activador de plaquetas, aumentando la agregación y adhesividad 
plaquetaria, activándose posteriormente la cascada extrínseca de la coagulación por 
exposición de factores VIII, V y selectina. 
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la actividad de las citoquinas de acuerdo a su influencia en 
el desarrollo de la placa ateromatosa. La IL-1, TNF-α y el 
IFN-γ ejercen predominantemente un efecto aterogénico, 
mientras que la IL-4, IL-10 y el TGF-β son citoquinas con 
actividad ateroprotectora.
Se conoce que la actividad física altera el balance de estas 
citoquinas de manera positiva, aumentando las ateropro-
tectoras y disminuyendo las aterogénicas77.
Por otro lado, se han evidenciado signos de reacción in-
flamatoria sistémica en el desarrollo de la lesión ateroscle-
rótica. Esto es claramente evidenciado al medir reactantes 
de fase aguda, como fibrinógeno y proteína C reactiva, 
los cuales se encuentran elevados. Igualmente se ha des-
crito, una correlación positiva entre una mayor expresión 
de monocitos CD14+, CD16+ y apoproteína E4. Al mismo 
tiempo, estos monocitos CD14+ y CD16+ poseen una alta 
expresión de integrina β1 y β2, junto con una baja pro-
ducción de IL-10 anti-inflamatoria.
Se ha descrito recientemente que existen diferencias fun-
cionales y fenotípicas entre los monocitos de personas fí-
sicamente activas en comparación con personas sedenta-
rias, ya que, los individuos activos poseen mayor expresión 
de monocitos CD45+, CD64+ y HLA-DR, con una menor 
expresión de CD14+, CD11a, CD18+ y CD44+, a diferencia 
de los individuos sedentarios77,78. 
La expresión reducida de integrina β2, CD11a/CD18, su-
giere una disminución de la unión entre monocitos y cé-
lulas endoteliales, lo cual reduce el desarrollo de la enfer-
medad aterosclerótica78.
Efecto de la actividad física sobre las arritmias79
Ejercicio dinámico está asociado con aumento de la con-
ducción simpática y una reducción del tono vagal. Altera-
ciones en el ritmo, tales como bradicardia sinusal, deten-
ción sinusal, y “wandering pacemaker”, así como defectos 
de la conducción auriculoventricular, todos desaparecen 
con ejercicio, incluso frecuentemente con cambios desde 
la posición supina a la posición sentada o de pie. Anorma-
lidades en la repolarización como regla también se norma-
lizan con el ejercicio. Esas observaciones, en conjunto con 
los efectos de agentes famarcológicos como la atropina, 
y otras intervenciones como la maniobra de Valsalva, con-
ducen a la conclusión que las alteraciones descritas son 
funcionales y no estructurales.
Efecto de la actividad física 
sobre la hipertensión arterial
La hipertensión arterial sistémica es un factor de riesgo 
cardiovascular estrechamente asociado a la presentación 
de cardiopatía coronaria y enfermedad cardiovascular. 
Desde hace varios años, se ha buscado mejorar las herra-
mientas terapéuticas para tratar la hipertensión arterial, 
utilizando no sólo medidas farmacológicas, sino también 
modificando la dieta y realizando diariamente actividad 
física. Diferentes estudios llevados a cabo en los últimos 
10 años, ponen de manifiesto la relación inversa entre la 
actividad física y la hipertensión arterial80-82.
Los estudios indican que el ejercicio regular ayuda a man-
tener las arterias elásticas, incluso en las personas mayo-
res, lo cual mantiene el flujo de sanguíneo adecuado, y la 
presión arterial en niveles normales. Las personas sedenta-
rias tienen un 35% más de riesgo de desarrollar hiperten-
sión arterial que las personas físicamente activas45,83.
Se ha demostrado también que la actividad física tiene 
efectos positivos en personas de todas las edades. Los 
adolescentes que presentan hipertensión arterial y obesi-
dad, sometidos a un programa de ejercicio físico regular, 
son capaces de controlar las cifras de presión arterial al 
reducir el peso y mejorar la función cardiopulmonar. Igual-
mente se modifica las resistencias vasculares que presen-
tan estos adolescentes11.
La práctica de ejercicio físico es altamente recomendable, 
pues no sólo se produce una reducción de la presión arte-
rial, sino que también tiene un efecto beneficioso sobre el 
estilo de vida y otros factores de riesgo que a su vez tienen 
efectos positivos sobre la tensión arterial.
Actividad física como factor de riesgo 
de enfermedad cardiovascular
A pesar de los efectos benéficos de la actividad física, es 
necesario tomar en cuenta los posibles problemas de sa-
lud que pueden derivarse de la realización de la misma, si 
no se realiza de una manera adecuada, de allí que amerite 
una vigilancia estrecha por parte del equipo médico.
Durante la actividad física vigorosa, el consumo de oxíge-
no se incrementa entre 10 y 20 veces más que durante la 
actividad física de bajo impacto, lo que trae como con-
secuencia un aumento en la producción de los radicales 
libres de oxígeno y en la formación de peróxido de hidró-
geno a nivel mitocondrial84.
Durante el metabolismo respiratorio la mitocondria es ca-
paz de reducir parcialmente el oxígeno (O2) en la cadena 
respiratoria, a través de la enzima NADH deshidrogenasa 
(primera enzima de la cadena respiratoria) y de la ubiqui-
nona, formando peróxido de hidrógeno (H2O2). Conjunta-
mente con la generación de H2O2 en mitocondrias, exis-
ten evidencias de la formación de otras especies reactivas 
de oxígeno, como radical hidroxilo y O2•-, las cuales son 
igualmente dañinas para el organismo85.
Por otro lado, durante la actividad física hay una redis-
tribución del flujo sanguíneo, disminuyendo en la región 
esplácnica y riñón, para aumentar el aporte a los músculos 
activos, que acaparan el 60-70% del volumen sanguíneo 
y permaneciendo constante en el cerebro (15%), también 
el volumen de sangre que llega al corazón se incrementa 
llegando a 10% del volumen sanguíneo86. Así, las regio-
nes privadas temporalmente del flujo sanguíneo adecua-
do ingresan en un estado de hipoxia, que se incrementa 
con la intensidad del ejercicio, y más aún si se supera la 
capacidad aeróbica máxima (VO2max). Incluso, el propio 
músculo activo entra en un estado de hipoxia por insu-
ficiente aporte energético. Al finalizar la actividad física 
intensa, todas las áreas afectadas son reoxigenadas, cum-
pliéndose el fenómeno de isquemia-reperfusión87.
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El mecanismo de isquemia-reperfusión, aumenta en for-
ma exponencial la expresión de las enzimas oxidantes (es-
pecialmente la xantina deshidrogenasa), las cuales en con-
diciones fisiológicas son expresadas en concentraciones 
controladas por el cromosoma celular correspondiente88.
Otros mecanismos de generación de radicales libres du-
rante la actividad física vigorosa lo constituye el aumento 
de la temperatura corporal, la hemólisis, la lesión del mús-
culo esquelético y la auto-oxidación de catecolaminas. És-
tas son aminas derivadas del catecol D 1,2 bencenodiol, 
siendo  las más importantes la adrenalina y noradrenalina 
y su predecesor la DOPA de acción simpático-mimética, y 
cuyos niveles suelen estar aumentados durante el esfuer-
zo físico extenuante89.
Además de la producción de radicales libres, la actividad 
física muy intensa está asociada con un incremento del 
riesgo de infarto del miocardio, principalmente en perso-
nas con aterosclerosis, las cuales presentan mayores ni-
veles plasmáticos de activador del plasminógeno tisular e 
inhibidor del activador del plasminógeno, tanto en repo-
so como durante el ejercicio. Igualmente se ha señalado 
que al practicar ejercicio muy extenuante se incrementa 
la producción de trombina en pacientes con enfermedad 
vascular periférica, lo que aunado al aumento de las cate-
colaminas puede acelerar el potencial protrombótico de la 
pared vascular con lesiones ateroscleróticas46,90.
Actividad física y deportistas de alto desempeño
Especial interés existe sobre los atletas profesionales que 
representan el pináculo de los deportes. Muertes inespe-
radas repentinas en tales individuos son particularmente 
trágicas. La muerte de un atleta de la escuela secundaria 
devasta la familia del niño, afecta a la comunidad local, 
y, a menudo, genera la atención de la salud pública y 
de los medios de comunicación. Afortunadamente, la 
muerte súbita sigue siendo un fenómeno raro; las mejo-
res estimaciones predicen una incidencia de 1 por cada 
200.000 atletas de escuela secundaria. En el 75% de esos 
casos, las enfermedades cardiovasculares son la causa. En 
consecuencia, los profesionales de la medicina deben te-
ner un agudo sentido para la detección de enfermeda-
des cardiacas “silenciosas” en los jóvenes deportistas.91 
De allí que sea importante definir métodos de despistaje 
de enfermedades responsables de la muerte en jóvenes 
atletas,92 tales como: cardiomiopatía hipertrófica e hiper-
trofia ventricular izquierda no explicada (46%), anoma-
lías arteriales coronarias (19%), miocarditis (< 5%), y sín-
drome de QT largo (< 1%). Los objetivos de la evaluación 
para la participación en deportes y ejercicios individuales 
son: Prevenir muerte inesperada repentina, prevenir lesio-
nes, prevenir exacerbación de enfermedades a causa del 
ejercicio y cumplir los requisitos legales92.
Se ha escrito un gran número de artículos sobre los aspec-
tos médicos y legales de la evaluación cardiovascular en 
atletas competitivos93. Se ha recomendado la aplicación 
de varios procedimientos de despistaje según consenso 
de un panel de expertos de la American Heart Associa-
tion94, sin embargo, no ha sido sistemáticamente aplicado 
en todos los atletas profesionales. Para corroborar esto, 
Harris y col.95 llevaron a cabo un interesante estudio en el 
que evaluaron los procesos actuales de evaluación cardio-
vascular pre-participación en eventos por parte de atle-
tas profesionales. La muestra estuvo constituida por 122 
equipos que compiten en las cuatro principales ligas de-
portivas masculinas de Norteamérica: Major League Ba-
seball (MLB) (n= 30), National Hockey League (NHL) (n= 
30), National Basketball Association (NBA) (n= 30), y la 
National Football League (NFL) (n= 32), correspondientes 
a los organismos encargados de la práctica profesional 
del Béisbol, Hockey, Básquet, y Fútbol americano, res-
pectivamente. Obtuvieron una gran variedad de procedi-
mientos no estandarizados que varían considerablemente 
en alcance. Los equipos poseen personal médico que eva-
lúa anualmente a los atletas, de diversas formas incluyen-
do: 1) Realización de Historia Clínica Personal (100%), 
2) Examinación física (100%), 3) Determinación de perfil 
lipídico (108 de 122 [89%]). Pruebas diagnósticas como 
el uso de electrocardiografía fue substancialmente más 
común (112 de 122 [92%]) que pruebas de ejercicio y 
estrés ecocardiográfico (21 de 122 [17%] o ecocardiogra-
fía (16 de 122 [13%]. En vistas de estos resultados que 
muestran estrategias carentes de coordinación entre las 
partes implicadas, concluyeron que una mejor estandari-
zación del despistaje preparticipación, incluyendo realiza-
ción de Historia Clínica Personal, Examinación Física, así 
como Electrocardiografía y Ecocardiografía a la entrada 
de la liga, constituye un objetivo razonable que mejoraría 
la seguridad de los atletas profesionales.
El tradicional punto de vista de las adaptaciones cardiacas 
inducidas por el ejercicio es que las mismas son favora-
bles, o al menos benignas, e incluyen masa cardiaca in-
crementada (hipertrofia), capacidad aeróbica aumentada, 
y agrandamiento cardiaco diastólico (remodelamiento), re-
sultando en gasto cardiaco y volumen latido ventricular in-
crementado. Sin embargo, esas consecuencias son en gran 
parte debidas al entrenamiento en ejercicios de resistencia, 
tales como correr distancias largas o nadar, y son asociadas 
con remodelamiento excéntrico del corazón que es consi-
derado generalmente favorable. Por otro lado, condiciona-
miento físico que enfatiza entrenamiento de fuerza, como 
sucede en el Levantamiento de Pesas y la Lucha Libre, sólo 
incrementan modestamente el gasto cardiaco pero causan 
hipertrofia cardiaca concéntrica sin dilatación de la cámara 
y un incremento de la resistencia vascular periférica que 
puede no tener los mismos efectos que el entrenamiento 
de resistencia. Existe una evidencia creciente que muestra 
que ejercicios aeróbicos, que incluyen un componente de 
fuerza (por ejemplo: ciclismo y remo, los cuales combinan 
resistencia y fuerza), pueden mimetizar hipertrofia patoló-
gica y potencialmente conducir a enfermedad miocárdica 
o muerte repentina96. Un pequeño estudio (n= 23) reali-
zado por Venckunas y col. señaló que luego de un año de 
entrenamiento se observa hipertrofia cardiaca concéntrica 
en corredores de distancia97.
La evidente remodelación ventricular izquierda extrema en 
algunos atletas altamente entrenados, ha puesto en duda 
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si las adaptaciones morfológicas relacionadas al ejercicio 
siempre son “inocentes”. Por ejemplo, 15% de atletas 
altamente entrenados muestran agrandamiento nota-
ble de la cámara ventricular izquierda, con dimensiones 
diastólicas finales de ≥ 60 mm, similar en magnitud a las 
formas patológicas de cardiomiopatía dilatada98. Pelliccia 
y col. mostraron en un pequeño estudio (n= 40) prospec-
tivo que la resolución del agrandamiento de la cavidad 
ventricular, fue incompleta en la mayoría de los casos con 
una persistencia de la dilatación en más del 20% de los 
atletas luego de 5 años de retirados99. No hay evidencia 
consistente al presente que muestre que remodelamiento 
cardiaco del atleta, conduce a largo término a progresión 
de enfermedad, discapacidad cardiovascular, o muerte 
cardíaca repentina. A pesar de que para muchos sea im-
probable, la posibilidad de que la persistencia del remode-
lamiento extremo luego de condicionamiento intensivo y 
prolongado, acarree efectos deletéreos cardiovasculares, 
no puede ser excluida con certeza98.
Se suma a estos hallazgos, la observación en maratonistas 
categoría amateur, la presencia de una disfunción sistólica 
transitoria y una más persistente disfunción diastólica de 
tanto el ventrículo izquierdo como el ventrículo derecho100.
Perspectiva
Han transcurrido varias décadas antes de poder definir 
con cierta precisión cuál es la frecuencia y la intensidad 
ideal con la cual se debe realizar actividad física para indu-
cir cambios favorables a nivel cardiovascular.  Actualmente 
se acepta que se requiere por lo menos cinco sesiones 
de ejercicio durante treinta minutos, repartidos en cinco 
o diez minutos de calentamiento, de veinte a treinta de 
acondicionamiento y de cinco a diez de enfriamiento, con 
una intensidad moderada equivalente al 50% - 70% del 
consumo máximo de oxígeno.
A pesar de que estas cifras son aceptadas como ideales por 
la Organización Mundial de la Salud, es necesario antes de 
prescribir actividad física tener en cuenta recomendaciones 
generales y específicas para cada grupo de pacientes, de 
acuerdo a su riesgo cardiovascular y a sus características 
fisiológicas y psicosociales. Igualmente es importante ex-
plicarle al individuo que la práctica de actividad física debe 
acompañarse de modificaciones en el estilo de vida como 
lo son dejar el consumo tabáquico, el consumo abundante 
de alcohol y seguir una dieta balanceada, rica en antioxi-
dantes y acorde con las necesidades del paciente.
La actividad física como parte esencial del desarrollo in-
tegral del ser humano, puede ser la base de un cambio 
fundamental del estilo de vida, que permita reducir al 
máximo el riesgo de sufrir no sólo de enfermedad cardio-
vascular, sino que permita mejorar la autoimagen y reducir 
los niveles de estrés, disfrutando así de una calidad de vida 
óptima, de una actitud constructiva que promueva la esta-
bilidad emocional y un sentimiento general de bienestar.
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